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- Abstract -
Background: Impaired pancreatic -cell responsiveness is associated with type 2 diabetesβ
mellitus. Postprandial insulin deficiency is closely related with fasting plasma glucose, HbA1c
and insulin responses to meals, but most studies examining postprandial -cell responsiveβ -
ness have been limited by the small number of type 2 diabetic patients examined. The aim
of this study was to evaluate fasting and postprandial insulin secretions in relation to the
duration of diabetes, BMI and glycemic control in a large number of patients with variable
disease durations.
Methods: We evaluated the fasting plasma glucose, insulin, C-peptide, HbA1c, BMI, post-
prandial 2 hour glucose, insulin and C-peptide in 1,170 (male 662, female 508, age 54.6 ±
1.6 years, duration of diabetes 5.2 ± 6.3 years, BMI 25.4 ± 3.3 kg/m2) type 2 diabetic pati-
ents. The delta C-peptide, delta insulin, fasting (M0) and postprandial (M1) pancreatic -cellβ
responsiveness were also calculated. The subjects were divided into three groups accor-
ding to their duration of diabetes, BMI, and fasting and postprandial C-peptide levels. After
adjusting for age, sex and BMI, the correlation of diabetes and HbA1c were correlated
parameters.
Results: In the group of patients whose duration of diabetes was longer than 10 years, the
BMI, fasting, postprandial and delta C-peptide, and M0 and M1 were significantly lower, but
age, fasting and postprandial glucose, as well as HbA1c were significantly higher than
those in the other groups. There were no significant differences in the fasting and post-
prandial glucose and HbA1c according to their fasting C-peptide tertiles. However, in the
group of patients with the highest postprandial C-peptide tertile, the fasting and post-
prandial glucose and HbA1c were significantly lower than those in the other groups. The
duration of diabetes, after adjustment of age, sex and BMI, was negatively correlated with
the fasting, postprandial and delta C-peptide, M0 and M1, but was positively correlated
with the fasting and postprandial 2 hour glucose and HbA1c. The HbA1c after adjustment of
age, sex and BMI, was positively correlated with duration of diabetes, and fasting and
postprandial glucose, but was negatively correlated with fasting postprandial and delta
C-peptide, M0 and M1.
접수일자 년 월 일 통과일자 년 월 일 책임저자 차봉수 연세대학교 의과대학 내과학교실: 2005 3 23 , : 2005 6 14 , : ,
당뇨병 제- 29권 제 4호, 2005 -
서 론
제 형당뇨병은인슐린저항성과췌장베타세포의인슐린2
분비 장애에 의해서 발생하는 것으로 알려져 있다1) 제 형. 2
당뇨병의초기에는혈당상승에상대적인인슐린분비장애
를보이나점차 베타세포의기능이저하되어후기에는절대
적인 인슐린 분비 장애가 생기게 된다2). UKPDS (United
에서Kingdom Prospective Diabetes Study) homeostasis
model assessment 법을이용하여계산한인슐린(HOMA)
분비능이 당뇨병의 유병기간이 경과할수록 감소하여 제 형2
당뇨병이진행성인질환임을보고하였다3). HOMA cellβ 법은
비교적간단하게공복시베타세포의분비능을 추정할수 있
다4) 그러나실제임상에서는 당뇨병의진단및혈당조절의.
정도를 알기 위하여 식후 검사가 흔히 사용된다 경구 음식.
부하는 전형적으로 췌장을 식사후의 포도당과 다른 영양소
지방 단백질 장및미주신경호르몬에노출시킨다 췌장( , ), .
의 반응성을 측정하는 것은 정상적인 생리적인 조건하에서
췌장이 인슐린을 생산하는 능력을 반영한다5).
에 의하면철저한혈당조절군에서의공복혈당은UKPDS
년 후에치료전의수준으로상승하나당화혈색소는 년후6 4
에 치료전의수준으로 올라갔는데여기에는식후혈당의 증
가가 주요 원인이 된다고 보고하였다3) 또한 혈당 조절의.
지표로 사용되는 당화혈색소에 공복 혈당 및 식후 혈당의
상대적인 중요성에 대한 연구에서 일부의 연구자는 공복혈
당이 더 중요하다고 하였으나6) 다른 연구자들은 식후 혈당
이 더욱 중요하다고 하였다7~10) 식후 혈당을 목표로 하여.
치료한 군에서 당화혈색소가 유의하게 호전되었다는 보고
가 있고11~13) 또한 처음 진단받은 제 형 당뇨병 환자에서, 2
식후 인슐린의 결핍이 공복혈당 당화혈색소 식사에 의한, ,
췌장의 반응성의가장 중요한지표가된다는보고가있었다
14) 따라서 혈당 조절의 정도를 나타내는 당화혈색소에 식.
후 혈당은 공복혈당과 비슷한 정도 혹은 그 이상의 중요성
을 가질 수 있다고 생각된다.
현재까지 제 형 당뇨병에서 인슐린 분비능에 대한 대부2
분의 연구들은 공복시의 인슐린 분비능만을 측정하였거나3)
소수의환자들만을대상으로 식사후인슐린분비능을측정
하였다14) 등. Haupt 15)은 명의제 형당뇨병환자들을대493 2
상으로공복시 식후 시간 와혈당조C-peptide, 1 C-peptide
절의 정도 체질량지수 및 당뇨병의 유병기간 등과의 관계,
에 대하여 보고하였다 그러나 경구 당부하 검사나 식사 부.
하 검사 시간후의혈당이임상적으로훨씬널리사용되는2
점 등, Mari 16)이제 형당뇨병환자의경우 시간식사부2 2
하 검사가 시간 식사 부하 검사와 유사한 값을 제공한다24
고 한 점 그리고 제 형 당뇨병 환자의 경우 식후 시간에, 2 2
도 및혈당의상승이거의대부분유지되고있다C-peptide
는 점5)을고려시식후 시간 측정보다는식후1 C-peptide 2
시간 측정이췌장베타세포의분비능을더잘반C-peptide
영할 것으로 생각된다.
한국인에서 제 형 당뇨병은 서구에 비해 상대적으로 비2
만형이적고비비만형이다수를차지하고있으며발병 전후
로 체중감소를보이는경우가많고서구인에비하여인슐린
분비능이 낮아17) 상대적으로 인슐린 분비능이 혈당 조절에
더 중요한 변수로 작용할 수 있으리라 생각된다 또한 서구.
인에 비하여한국인은상대적으로탄수화물 섭취가많고지
방 섭취가 낮은 편이다18) 그러나 한국인 제 형 당뇨병 환. 2
자를 대상으로 공복 및 식후 인슐린 분비능과 당뇨병의 유
병기간 체질량지수 및 혈당조절의 정도와의 관계를 연구한,
보고가 거의 없는 것이 실정이다19) 이에 저자들은 한국인.
제 형 당뇨병 환자들을 대상으로 공복 및 식후 시간2 2 C-
와당뇨병의유병기간 체질량지수및혈당조절의정peptide ,
도가 어떤 연관성을 가지는지에 대해 연구하고자 하였다.
대상 및 방법
대 상1.
년 월부터 년 월까지연세의료원세브란스2002 6 2004 11
병원 당뇨병센터에서 미국 당뇨병학회 기준에 따라 제 형2
당뇨병으로 진단받고 최근 개월간 치료방법의 변화가 없, 3
었던외래내원환자들중무작위추출하여공복 C-peptide
및 식사 시간후 검사를시행한 명2 C-peptide 1,170 남자(
명 여자 명을연구대상으로하였다 제 형당뇨병662 , 508 ) . 1
Conclusion: Although the fasting and postprandial insulin secretions were decreased with
duration of diabetes, the decrease in the postprandial insulin secretion was more promi-
nent. The postprandial pancreatic responsiveness may be a more important factor in
predicting glycemic control in Korean type 2 diabetic patients than the fasting pancr-
eatic responsiveness (J Kor Diabetes Assoc 29:367 377, 2005).～
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Key Words: -cell responsiveness, Type 2 diabetes mellitus, Fasting insulin secretion, Postβ -
prandial insulin secretion
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을 진단받았거나 당뇨병성 케톤산증의 병력이 있는 경우, ,
진단 년 이내에 인슐린 치료가 지속적으로 필요한 경우1 ,
스테로이드사용중인환자 항체양성환자 신장기능, GAD ,
에 이상이있는환자 혈청( Cr 1.5 이상들은제외하mg/dL )
였으며인슐린을사용중인 명의환자는포함하였다 인슐67 .
린을 사용중인 환자에서 측정한 인슐린은 계산에서 제외하
였다.
방법2.
당뇨병의 유병기간은 처음 당뇨병을 진단받은 시점을 기
준으로 하였고 신체 계측으로 신장과 체중을 측정하였으며
체질량지수는 계산(kg/m2 에 의해 구하였다) .
대상 환자는 시간 이상 금식 후 채혈을 하였으며 공복8
포도당 법 당화혈색소(glucose oxidase ), (high pressure li-
혈청인슐린quid chromatography), (RIABEAD II, Abott,
Japan), C-peptide (DiaSorin, Stillwater, MN, USA, CV =
농도를측정하였다 공복혈청을뽑은후에표준화된2.7%) .
식사 총열량( 823 ± 132 단백질kcal, 17.7 ± 지방4.6%,
16.3 ± 당질6.4%, 65.9 ± 중한가지를환자의기10.0%)
호에 따라 선택하여 먹도록 한 후 식후 시간에 혈청 포도2
당 인슐린및 농도를측정하였다 검사를시행하, C-peptide .
기 전에 환자가 사용하고 있는 경구혈당강하제를 조사하였
으며, gliclazide 80 은mg glimepiride 2 과동일한용량mg
으로평가하였다 바이구아나이드는. metformin 500 을mg
한 알로계산하였다 알파글루코시데이즈억제제는. vogli-
bose 0.2 과mg acarbose 100 을동일한용량으로평가하mg
였다 은. Thiazolidinedione rosiglitazone 4 과mg pioglitaz-
one 15 을 동일한 용량으로 평가하였다mg .
델타 인슐린는 식후 시간 인슐린 농도에서 공복시의 인2
슐린농도를뺀값 델타 는식후 시간, C-peptide 2 C-peptide
농도에서공복시의 농도를뺀값으로하였다 췌C-peptide .
장의 베타세포의 반응성을 나타내는 지표로서 공복시 포도
당이 베타세포를 자극할 수 있는 능력을 나타내는 공복 췌
장의 반응성(M0 식후 포도당이 베타세포를 자극할 수 있),
는 능력을 나타내는 식후 췌장의 반응성(M1 은 다음과 같)
이 정의하였다.
M0 = 100 ×공복시의 농도C-peptide ( g/L)μ / 공복시의
포도당 농도(mg/dL)
M1 = 100× 식후 시간 농도[ 2 C-peptide ( g/L)μ -공복시
의 농도C-peptide ( g/L)]μ / 식후 시간포도당농[ 2
도(mg/dL) - 공복시의 포도당 농도(mg/dL)]
당뇨병의유병기간에따라 년미만인군 년이상부터5 , 5
년 미만인군및 년이상인군으로나누어분석하였다10 10 .
체질량지수에따라 25 kg/m2미만인군, 25 kg/m2이상이며
30 kg/m2미만인군, 30 kg/m2이상인군으로나누어분석하
였다 공복 및식후 시간 에따라각각. C-peptide 2 C-peptide
군으로 나누어분석하였다 나이 성별 체질량지수를보정3 . , ,
한 후 당뇨병의 유병기간 및 당화혈색소와 다른 여러 가지
지표들과의 상관관계를 분석하였다.
통계 분석3.
통계분석은 SPSS program 을이용하였고(version 11.0)
통계수치는 평균±표준편차로 표시하였으며 공복 인슐린,
식후 시간인슐린 공복 식후 시간2 , C-peptide, 2 C-peptide,
델타인슐린 델타 공복췌장의반응성 식후췌, C-peptide, ,
장의 반응성은 중앙값 범위으로 표시하였다 성별에 따른( ) .
두군의평균치분석은 를사용하independent sample t-test
였고 당뇨병유병기간 체질량지수 공복 식후, , , C-peptide, 2
시간 치에따른군의비교는일원분산분석C-peptide (one-
을통해비교way ANOVA test, post-hoc analysis, Tukey)
하였다 상관관계분석은 나이 성별 체질량지수를 보정한. , ,
후 를이용하여당partial pearson's correlation coefficient
뇨병의 유병기간및 당화혈색소와다른임상지표와의 상관
관계를분석하였다 공복인슐린 공복 식후 시. , C-peptide, 2
간 인슐린 식후 시간 델타 인슐린 델타, 2 C-peptide, , C-
공복췌장의반응성 식후췌장의반응성과의관계peptide, ,
는 차 곡선적형태로관찰되어자연로그로치환한후2 ind-
일원분산분석 상관ependent sample t-test, , partial pearson
분석을 시행하였다 통계 결과의 유의 수준은. P값을 0.05
미만으로 하였다.
결 과
대상환자의 임상적 특성 및 대사 지표1.
전체환자 명의평균나이는1,170 55.6 ± 세 당뇨병11.6 ,
의 유병기간은 5.2 ± 년 체질량지수는6.3 , 25.4 ± 3.3 kg/m2
이었다 전체환자의공복 농도의중앙값은. C-peptide 1.55
(0.43~6.70) 식후 시간 농도의중앙값은g/L, 2 C-peptideμ
3.74 (0.85~14.82) 이었다g/L .μ
당뇨병 유병기간에 따른 임상 양상2.
당뇨병의 유병기간에 따라 군으로 나누어 비교시 당뇨3
병의유병기간이 년이상인군에서나이가많고체질량지10
수가 낮고 공복 혈당 식후 시간 혈당 당화혈색소치가 높, 2 ,
고공복 식후 시간 공복인슐린 식C-peptide, 2 C-peptide, ,
후 시간인슐린 델타 델타인슐린 공복췌장2 , C-peptide, ,
의 반응성 식후췌장의반응성치가낮았다 설폰요소제사, .
용량은 많았고 바이구아나이드의 사용량은 적었고 인슐린,
사용하는 환자의 비율은 많았다(Table 1).
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체질량지수에 따른 임상 양상3.
체질량지수에따라 군으로나누어비교시체질량지수가3
30 kg/m2이상인군에서여성이많고나이가적고당뇨병의
유병기간이짧고공복인슐린 식후 시간인슐린 공복, 2 , C-
식후 시간 델타인슐린 델타peptide, 2 C-peptide, , C-pep-
공복 췌장의 반응성 식후 췌장의 반응성치가 높았다tide, , .
바이구아나이드 사용량은 많았고 알파글루코시데이즈 억제
제의 사용량은 적었다(Table 2).
공복 등분에 따른 임상 양상4. C-peptide 3
공복 에 따라 군으로 나누어 비교시 공복C-peptide 3
가높은군에서당뇨병의유병기간이짧고체질량C-peptide
지수가 크고 공복 인슐린 식후 시간 인슐린 공복, 2 , C-
식후 시간 델타인슐린 델타peptide, 2 C-peptide, , C-pep-
공복췌장의반응성 식후췌장의반응성치가컸다 그tide, , .
러나 공복 혈당 식후 시간 혈당 당화 혈색소치는 차이가, 2 ,
없었다 바이구아나이드 사용량이 많았고 인슐린 사용자의.
비율이 적었다(Table 3).
식후 시간 등분에 따른 임상 양상5. 2 C-peptide 3
식후 시간 에따라 군으로나누어비교시식2 C-peptide 3
후 시간 가높은군에서당뇨병의유병기간이짧2 C-peptide
고 체질량지수가 크고 공복 인슐린 식후 시간 인슐린 공, 2 ,
복 식후 시간 델타인슐린 델타C-peptide, 2 C-peptide, ,
공복췌장의반응성 식후췌장의반응성치가컸C-peptide, ,
Table 1. Clinical Characteristics according to the Duration of Diabetes
duration of diabetes < 5 yr 5~10 yr 10 yr≤
N 713 180 277
Age (year) 52.4 ± 11.9 55.1 ± 10.6* 59.7 ± 9.5†‡
Sex (female %) 41 47 47
Duration of DM (year) 1.2 ± 1.3 6.5 ± 1.3 14.6 ± 5.3
BMI (kg/m2) 25.8 ± 3.4 25.3 ± 2.8 24.4 ± 3.2†‡
Fasting glucose (mmol/L) 7.76 ± 2.47 8.79 ± 2.51* 9.03 ± 2.71†
PP 2 hour glucose (mmol/L) 12.13 ± 4.88 13.96 ± 4.41* 14.83 ± 4.73†
HbA1c (%) 7.7 ± 1.8 8.0 ± 1.5 8.6 ± 1.6†‡
Fasting insulin (pmol/L) 51.2 (4.8~367.7) 51.9 (1.8~283.1) 44.4 (8.4~223.4)†‡
PP 2 hour insulin (pmol/L) 266.6 (19.2~2152.5) 194.1 (20.4~1123.1)* 151.0 (14.1~833.4)†‡
Fasting C-peptide ( g/L)μ 1.62 (0.48~5.70) 1.60 (0.61~6.70) 1.41 (0.43~3.27)†‡
PP 2 hour C-peptide ( g/L)μ 4.23 (0.85~14.82) 3.56 (1.27~14.69)* 2.87 (0.94~8.50)†‡
Delta insulin (pmol/L) 205.9 (2.9~1972.2) 144.4 (3.4~964.5)* 100.0 (0.5~760.4)†‡
Delta C-peptide ( g/L)μ 2.49 (0.02~10.83) 1.94 (0.05~7.99)* 1.44 (0.08~7.22)†‡
M0 1.25 (0.25~6.79) 0.99 (0.42~3.99)* 0.92 (0.32~2.83)†‡
M1 3.13 (-74.00~182.33) 1.86 (-75.20~67.67)* 1.34 (-60.33~53.33)†‡
No. of tablet of sulfonylurea 0.33 ± 0.58 0.85 ± 0.65* 0.83 ± 0.84†
No. of tablet of metformin 1.88 ± 1.11 1.65 ± 1.21 1.10 ± 1.24†‡
No. of tablet of voglibose 0.33 ± 0.93 0.50 ± 1.20 0.52 ± 1.13
No. of tablet of TZD 0.04 ± 0.20 0.07 ± 0.26 0.09 ± 0.28
No. of other hypoglycemic agent 0.04 ± 0.34 0.03 ± 0.29 0.08 ± 0.47
insuliln user (%) 2.4 2.8 16.0†‡
DM, diabetes mellitus; BMI, body mass index; PP, postprandial; M0, fasting pancreatic responsiveness; M1, postprandial
pancreatic responsiveness; TZD, thiozolidinedione
Data are expressed as means ± SD
Insulin, C-peptide, M0 and M1 values are described as median(minimun~maximum) values
* : P<0.05 between groups (duration of diabetes below 5 year vs. duration of diabetes above 5 year and below 10 year)
† : P < 0.05 between groups (duration of diabetes below 5 year vs. duration of diabetes above 10 year)
‡ : P< 0.05 between groups (duration of diabetes above 5 year and below 10 year vs. duration of diabetes above 10
year)
심완섭 외 인 한국인 제 형 당뇨병에서 식후 인슐린 분비능의 의미- 10 : 2 -
다. 또한 공복 혈당 식후 시간 혈당 당화 혈색소치는 낮, 2 ,
았다 설폰 요소제의 사용량이 작았고 인슐린 사용자의 비.
율이 적었다(Table 4).
당뇨병 유병기간과의 상관관계6.
나이 성별 체질량지수를 보정한 후 당뇨병 유병기간은, ,
공복인슐린 식후 시간인슐린, 2 , 공복 식후 시C-peptide, 2
간 델타인슐린 델타 공복췌장의반C-peptide, , C-peptide,
응성 식후 췌장의 반응성치와 음의 상관 관계가 있었고 공,
복 혈당 식후 시간 혈당 당화 혈색소치와는 양의 상관관, 2 ,
계를 보였다(Table 5).
당화혈색소와의 상관관계7.
나이 성별 체질량지수를 보정한 후 당화혈색소는 당뇨, ,
병의유병기간 공복혈당 식후 시간혈당치와양의상관관, , 2
계를보였고식후 시간인슐린 공복 식후 시2 , C-peptide, 2
간 델타인슐린 델타 공복췌장의반C-peptide, , C-peptide,
응성 식후 췌장의 반응성치와 음의 상관 관계를 보였다,
(Table 6).
고 찰
제 형 당뇨병은 인슐린저항성이 지속되면서 베타세포가2
충분한인슐린을분비하지 못할때고혈당이발생한것으로
췌장의 베타세포의 기능을 평가하는 것은 매우 중요하다.
글루카곤 자극 검사법은 당뇨병 환자에서 인슐린 치료가
필요한지를평가하기위하여인슐린분비능을측정할때흔
히사용되는방법중의하나로20) 식사부하검사법과상관관
Table 2. Clinical Characteristics according to the BMI
BMI (kg/m2) BMI < 25 25 BMI < 30≤ BMI 30≥
N 568 503 99
Age (years) 55.8 ± 10.9 53.9 ± 11.5 50.9 ± 14.4†‡
Sex (female %) 42 41 54‡
Duration of DM (years) 5.9 ± 6.9 4.6 ± 5.5 3.6 ± 5.3†
BMI (kg/m2) 22.8 ± 1.7 27.0 ± 1.4 32.1 ± 2.3
Fasting glucose (mmol/L) 8.27 ± 2.67 8.16 ± 2.53 8.23 ± 2.54
PP 2 hour glucose (mmol/L) 13.39 ± 5.27 12.79 ± 4.61 12.31 ± 4.13
HbA1c (%) 8.1 ± 1.9 7.8 ± 1.6 7.9 ± 1.7
Fasting insulin (pmol/L) 38.3 (4.8~218.5) 55.5 (11.9~367.7)* 91.5 (12.1~275.7)†‡
PP 2 hour insulin (pmol/L) 177.0 (14.1~2152.5) 262.7 (25.6~2107.0)* 442.6 (78.1~1845.0)†‡
Fasting C-peptide ( g/L)μ 1.41 (0.43~5.70) 1.68 (0.60~6.70)* 2.03 (0.69~4.29)†‡
PP 2 hour C-peptide ( g/L)μ 3.31 (0.85~8.71) 4.07 (1.03~14.69)* 5.05 (1.53~14.82)†‡
Delta insulin (pmol/L) 177.0 (14.1~2152.5) 196.1 (0.5~1972.2)* 353.4 (20.1~1648.2)†‡
Delta C-peptide ( g/L)μ 1.84 (0.02~6.92) 2.26 (0.02~7.99)* 2.92 (0.26~10.83)†‡
M0 1.01 (0.25~6.79) 1.23 (0.36~3.99)* 1.55 (0.34~3.47)†‡
M1 1.84 (-75.20~167.00) 2.57 (-65.50~182.33)* 3.97 (-59.00~171.25)†‡
No. of tablet of sulfonylurea 0.67 ± 0.71 0.71 ± 0.70 0.61 ± 0.80
No. of tablet of metformin 1.21 ± 1.15 1.87 ± 1.15* 2.23 ± 1.33†
No. of tablet of voglibose 0.68 ± 1.28 0.19 ± 0.73* 0.23 ± 0.80†
No. of tablet of TZD 0.05 ± 0.21 0.08 ± 0.27 0.07 ± 0.25
No. of tablet of other hypoglycemic agent 0.09 ± 0.51 0.01 ± 0.21 0.00 ± 0.00
Insulin user (%) 6.7 3.3 4.0
DM, diabetes mellitus; BMI, body mass index; PP, postprandial; M0, fasting pancreatic responsiveness; M1, postprandial
pancreatic responsiveness; TZD, thiozolidinedione
Data are expressed as means ± SD
Insulin, C-peptide, M0 and M1 values are described as median (minimun~maximum) values
* : P < 0.05 between groups (BMI < 25 kg/m2 vs. 25 ≤BMI < 30 kg/m2)
† : P < 0.05 between groups (BMI < 25 kg/m2 vs. BMI ≥30 kg/m2)
‡ : P < 0.05 between groups (25 ≤BMI < 30 kg/m2 vs. BMI ≥30 kg/m2)
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계가 좋아21) 일상 생활시 췌장의 베타세포 반응을 비교적
잘 예측할 수있게 한다22) 그러나 글루카곤 자극 검사법은.
정맥주사를해야하는단점이있다 이에비하여식사부하.
검사는 가장 생리적인 검사방법으로 췌장의 인슐린 분비능
을 측정할 수 있으며 또한 다양한 범위의 췌장의 반응성을
구별하는 것으로 알려져 있다5).
설폰요소제의 경우 췌장의 베타세포에 작용하여 인슐린
분비를 증가시키므로 식사 부하 검사 동안 약제의 투여 여
부가식후 농도에영향을미칠가능성이있으나C-peptide
등Kostinen 21)은 설폰 요소제의 일시적 중단 여부가 식후
의결과에영향을미치지않아식사부하검사시C-peptide
행시 설폰요소제를 투여를 중단할 필요가 없다고 보고하였
다 다른약제들. 알파글루코시데이즈억제제( , thiazolidine-
바이구아나이드등의경우는식사부하검사시약제dione, )
투여의일시적중단여부가식후 값에미치는영C-peptide
향은 아직 알려져 있지 않다 그러나 알파 글루코시데이즈.
억제제 바이구아나이드등은췌장의베, thiazolidinedione,
타세포에 직접 작용하지 않으므로 약제 투여 여부가 본 연
구의결과에영향을미칠가능성은적다고생각된다 또한. 3
개월간치료방법의변화가없었던환자들을대상으로하여,
평소처럼 약을 복용하게 한 후 측정한 식후 혈당과 당화혈
색소가 매우 밀접한 상관 관계를 가지고 있는 점으로 미루
어 보아 본 연구의 방법이 평상시의 식후 인슐린 분비능을
밀접하게 반영한다고 할 수 있다 그러므로 식사를 전후한.
다른 약제들의 복용여부가 본 연구의 결과에 영향을 미칠
가능성은 적다고 생각된다 그러나 식사 부하 검사 시행시.
Table 3. Clinical Characteristics according to the Tertile of Fasting C-peptide
Fasting c-peptide tertile tertile 1 tertile 2 tertile 3
N 388 392 390
range 0.43~1.36 1.37~1.86 1.87~6.70
Age (year) 55.1 ± 11.1 55.2 ± 11.5 53.4 ± 12.1
Sex (female %) 49 41 41
DM duration (years) 6.4 ± 7.1 5.4 ± 6.3 3.7 ± 4.9†‡
BMI (kg/m2) 24.0 ± 2.9 25.5 ± 2.8* 26.8 ± 3.5†‡
Fasting glucose (mmol/L) 8.03 ± 2.79 8.29 ± 2.39 8.34 ± 2.60
PP 2 hour glucose (mmol/L) 13.21 ± 5.32 12.95 ± 4.56 12.96 ± 4.83
HbA1c (%) 8.0 ± 1.9 7.9 ± 1.6 8.0 ± 1.7
Fasting insulin (pmol/L) 27.5 (4.8~143.1) 46.9 (10.8~153.5)* 76.4 (11.8~367.7)†‡
PP 2 hour insulin (pmol/L) 142.4 (14.1~1123.1) 211.9 (31.1~1486.1)* 333.8 (25.6~2152.5)†‡
Fasting C-peptide ( g/L)μ 1.10 (0.43~1.36) 1.55 (1.37~1.86)* 2.30 (1.87~6.70)†‡
PP 2 hour C-peptide ( g/L)μ 2.75 (0.85~8.50) 3.60 (1.47~8.96)* 5.18 (2.07~14.82)†‡
Delta insulin (pmol/L) 112.8 (2.9~984.5) 162.4 (0.5~1411.9)* 250.2 (0.9~1971.9)†‡
Delta C-peptide ( g/L)μ 1.66 (0.05~7.22) 2.05 (0.02~7.27)* 2.77 (0.02~10.83)†‡
M0 0.80 (0.25~2.51) 1.14 (0.51~2.53)* 1.70 (0.48~6.79)†‡
M1 1.58 (-50~102.25) 2.10 (-74.00~176.00)* 3.07 (-75.20~182.33)†‡
No. of tablet of sulfonylurea 0.62 ± 0.73 0.74 ± 0.74 0.68 ± 0.67
No. of tablet of metformin 1.28 ± 1.27 1.68 ± 1.14* 1.74 ± 1.20†
No. of tablet of voglibose 0.44 ± 1.11 0.42 ± 1.03 0.43 ± 1.05
No. of tablet of TZD 0.08 ± 0.26 0.06 ± 0.24 0.05 ± 0.23
No. of tablet of other hypoglycemic agent 0.04 ± 0.34 0.04 ± 0.33 0.07 ± 0.45
insulin user (%) 10.1 3.1* 2.1†
DM, diabetes mellitus; BMI, body mass index; PP, postprandial; M0, fasting pancreatic responsiveness; M1, postprandial
pancreatic responsiveness; TZD, thiozolidinedione
Data are expressed as means ± SD
Insulin, C-peptide, M0 and M1 values are described as median(minimun~maximum) values
* : P < 0.05 between groups (tertile 1 vs. tertile 2)
† : P < 0.05 between groups (tertile 1 vs. tertile 3)
‡ : P < 0.05 between groups (tertile 2 vs. tertile 3)





농도를 이용할 수 있다 인슐린 농도를 측정하는 것은 현재.
인슐린 치료를 받고 있지 않는 환자에서 췌장의 기능을 평
가하기 위하여 흔히 사용되는 방법이다 그러나 인슐린 농.
도만을 베타세포의 기능을 평가하는 방법으로 사용하는 데
는몇가지제한점이있다 인슐린은췌장에서분비된후간.
에서약 가량이제거되고50% 생리적인(first pass effect),
환경하에서 말초에서 제거율의 변화가 많고 인슐린에 대한,
항체가 존재하는 경우엔 정확한 평가를 할 수 없고 외부에,
서 주사한 인슐린과 췌장에서 분비된 인슐린을 구별할 수
없다는단점이있다 이에비해 는췌장에서인슐. C-peptide
린과 같은양 이분비되며 인슐린과는달리간에서(molar) ,
의처음통과효과 가거의없고(first pass effect) 23~25), C-pep-
의 혈청 농도와혈당농도의변화가있어도말초에서의tide
제거율이 일정하며26~27) 정상적인 생리적인 조건에서, C-
의 평균제거율이일정하다peptide 28) 그러므로베타세포기.
능의지표로 를사용하는것이인슐린을사용하는C-peptide
것보다 더 정확할 것이다.
UKPDS3)에서식사와운동만으로치료한군에서 HOMA
Table 4. Clinical Characteristics according to the Tertile of PP 2 Hour C-peptide
PP 2 hour C-peptide tertile tertile 1 tertile 2 tertile 3
N 389 391 390
range 0.85~3.11 3.12~4.48 4.49~14.82
Age (year) 54.2 ± 11.6 55.1 ± 11.2 54.3 ± 12.0
Sex (female %) 44 44 43
DM duration (years) 7.8 ± 7.1 4.9 ± 5.9* 2.8 ± 4.5†‡
BMI (kg/m2) 24.2 ± 3.0 25.4 ± 3.0* 26.6 ± 3.4†‡
Fasting glucose (mmol/L) 9.14 ± 3.01 8.04 ± 2.39* 7.48 ± 2.03†‡
PP 2 hour glucose (mmol/L) 14.21 ± 5.60 12.83 ± 4.72* 12.12 ± 4.10†
HbA1c (%) 8.6 ± 1.9 7.8 ± 1.7* 7.5 ± 1.5†‡
Fasting insulin (pmol/L) 32.9 (4.8~153.5) 46.7 (10.4~367.7)* 67.0 (11.8~283.1)†‡
PP 2 hour insulin (pmol/L) 108.9 (14.1~479.1) 226.0 (42.8~790.0)* 415.9 (46.0~2152.5)†‡
Fasting C-peptide ( g/L)μ 1.23 (0.43~2.91) 1.56 (0.67~3.91)* 2.12 (0.82~6.70)†‡
PP 2 hour C-peptide ( g/L)μ 2.43 (0.85~3.11) 3.74 (3.12~4.48)* 5.63 (4.49~14.82)†‡
Delta insulin (pmol/L) 70.6 (0.5~384.5) 170.8 (5.3~619.2)* 344.0 (3.6~1972.2)†‡
Delta C-peptide ( g/L)μ 1.09 (0.02~2.42) 2.10 (0.02~3.51)* 3.67 (0.99~10.83)†‡
M0 0.79 (0.25~2.53) 1.15 (0.41~3.12)* 1.58 (0.48~6.79)†‡
M1 1.05 (-65.50~50.67) 2.06 (-74.00~167.00)* 4.23 (-75.20~182.33)†‡
No. of tablet of sulfonylurea 0.71 ± 0.76 0.72 ± 0.73 0.41 ± 0.62†‡
No. of tablet of metformin 1.38 ± 1.33 1.71 ± 1.11 1.70 ± 1.14
No. of tablet of voglibose 0.45 ± 1.07 0.49 ± 1.14 0.34 ± 0.96
No. of tablet of TZD 0.06 ± 0.23 0.07 ± 0.25 0.07 ± 0.25
No. of tablet of other hypoglycemic agent 0.03 ± 0.31 0.02 ± 0.24 0.11 ± 0.56
insulin user (%) 12.1% 2.0%* 1.0%†
DM, diabetes mellitus; BMI, body mass index; PP, postprandial; M0, fasting pancreatic responsiveness; M1, postprandial
pancreatic responsiveness; TZD, thiozolidinedione
Data are expressed as means ± SD
Insulin, C-peptide, M0 and M1 values are described as median(minimun~maximum) values
* : P < 0.05 between groups (tertile 1 vs. tertile 2)
† : P < 0.05 between groups (tertile 1 vs. tertile 3)
‡ : P < 0.05 between groups (tertile 2 vs. tertile 3)
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법으로 측정한 인슐린 분비능이 지속적으로 감소함을 보고
하였고, 설폰요소제 등으로 치료시 일시적으로 인슐린 분비
가촉진되어인슐린분비능이증가되는 것으로보이나지속
적인 관찰시 인슐린 분비능이 점진적으로 감소함을 보고하
였다 이는 본 연구에서 공복시 췌장 베타세포의 기능을 나.
타내는공복 공복췌장의반응성이당뇨병의유C-peptide,
병기간이 증가함에 따라 감소를 보인 것과 일치한다 또한.
등Haupt 15)이 당뇨병의 유병기간이 증가함에 따라 공복
가 감소한다고 보고한 것과도 일치한다C-peptide .
제 형당뇨병환자를대상으로한1 DCCT (Diabetes Con-
trol and Complications Trial)29) 연구에의하면 세이후18
에 제 형 당뇨병을 진단받은 명의 환자 중 당뇨병의1 2,432
유병기간이 년이내의환자의경우혼합음식에의하여1~5
자극된 치가C-peptide 0.2 이상인경우가nmol/L 48%, 0.5
이상인경우가 인반면에당뇨병의유병기간이nmol/L 15%
년 사이의 환자의 경우는 혼합 음식에 의하여 자극된5~15
치가C-peptide 0.2 이상인경우가nmol/L 8%, 0.5 nmol/L
이상인 경우가 로 보고하였다2% 29) 이는 인슐린 분비능이.
절대적으로감소되어있는제 형당뇨병환자에서도식사에1
의해 자극된 인슐린 분비능이 당뇨병의 유병기간이 증가함
에 따라 감소함을 의미한다.
등Di Bonito 30)은 세미만의 예를대상으로 년이35 54 3
상전향적인연구를시행하여자극후 농도가낮C-peptide
은 경우 인슐린 치료를필요로 하게 되는 경우가 많다고 보
고하여자극후 농도가인슐린치료의예측지표C-peptide
가 될 수 있다고 하였다.
식후 는 당뇨병환자뿐만아니라당뇨병고위C-peptide
험군의 예후 판정에 있어서도 매우 중요하다 등. Schatz 31)
은 제 형 당뇨병의 고위험군인 명의 환자에서 제 형 당1 26 1
뇨병을 예방하기위한목적으로인슐린을사용하며추적관
Table 5. Partial Pearsons Correlation Coefficiency between Duration of
Diabetes and other Parameters after Controlling Age, Sex and BMI
　 Correlation efficiency ( )γ P value
Fasting glucose
PP 2 hour glucose
Hba1c
Fasting insulin
PP 2 hour insulin
Fasting C-peptide



























BMI, body mass index; PP, postprandial; M0, fasting pancreatic responsiveness;
M1, postprandial pancreatic responsiveness
Table 6. Pearsons Correlation Coefficiency between HbA1c and other Parameters
　 Correlation efficiency ( )γ P value
Fasting glucose
PP 2 hour glucose
Duration of DM
Fasting insulin
PP 2 hour insulin
Fasting C-peptide



























DM, diabetes mellitus; BMI, body mass index; PP, postprandial; M0, fasting pancreatic
responsiveness; M1, postprandial pancreatic responsiveness
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찰한 결과 경구 당부하검사 및 식사부하검사에서 최대 C-
와 곡선하면적peptide C-peptide 이(Area under the curve)
감소되지 않는 군이 제 형 당뇨병으로 진행하지 않았으며1
이는당뇨병전의단계에서도 생산의유지가임C-peptide
상적인 질병으로 진행하지 않음을 나타내며 제 형 당뇨병, 1
예방을 위한 치료에 대한 반응을 예측하는 새로운 표지자
로역할을할수있다고보고하였다 이러한점들(surrogate) .
로 미루어보아식후 는당뇨병의고위험군 제C-peptide , 1
형 당뇨병뿐만아니라제 형당뇨병에서도당뇨병진행정2
도의 표시인자로 사용될 수 있을 것으로 생각된다.
등Albarrak 14)은처음제 형당뇨병을진단받은환자에2
서공복시췌장의반응성은정상인에비해 감소되었으50%
나 식후 췌장의 반응성은 정상인에 비해 감소되어 있80%
어 제 형 당뇨병의 초기부터 공복시의 췌장의 반응성 감소2
보다 식후의췌장의반응성의감소가더욱현저하게나타남
을 보고하였다 본 연구에서 당뇨병의 유병기간이 증가함에.
따라공복 식후 시간 델타C-peptide, 2 C-peptide, C-pep-
공복췌장의반응성 식후췌장의반응성이모두감소tide, ,
하였으며특히식후 시간 델타 식후2 C-peptide, C-peptide,
췌장의 반응성이 더욱 현저하게 감소함을 알 수 있었다 이.
러한 점으로미루어볼때제 형당뇨병의초기뿐만아니라2
제 형 당뇨병의 진행 과정에도 식후 췌장의 반응성 감소가2
공복시의 췌장의 반응성 감소보다 더욱 현저하게 나타남을
알 수 있었다.
제 형 당뇨병 환자들을 대상으로 한 연구1 32)에서 혼합음
식자극후 가C-peptide 0.2 초과인환자들은자극nmol/L
후 가C-peptide 0.2 이하인환자에비하여공복및nmol/L
식후 혈당 당화 혈색소치가 낮았다 혼합 음식 자극 후, .
농도가C-peptide 0.1 에서nmol/L 0.2 이하인환자들nmol/L
도 혼합 음식자극후 0.1 이하인 군에비하여적은nmol/L
용량의 인슐린을사용하여도 비슷한정도의혈당조절이 가
능하였다 즉 인슐린 분비능이 절대적으로 감소되어 있는.
제 형당뇨병환자에서도식후최대 농도가혈당1 C-peptide




을 대상을한 연구결과 식후 췌장의 반응성이 당화 혈색소
와 가장 밀접한 연관 관계를 보인다고 보고하였다 본 연구.
에서 당화혈색소는 공복췌장의 반응성및 식후췌장의 반
응성과 밀접한 상관관계를 보였다 특히 식후 췌장의 반응.
성과 밀접한 상관 관계를 보였다 이러한 결과는 당뇨병을.
처음 진단받은환자들뿐만아니라당뇨병의유병기간이 다
양한 환자들에서도식후췌장의반응성이혈당조절과가장
밀접하게 연관되어 있다는 것을 의미한다고 할 수 있다.
Haupt15) 등의 연구에서는 당화혈색소치와 식후 시간1
가연관성을보였을뿐아니라공복시C-peptide C-peptide
도 연관성을 보였다 또한 본 연구에서도 나이 성별 체질. , ,
량지수를보정한후공복시 공복췌장의반응성C-peptide,
과 당화혈색소치와 연관성을 보였다.
본 연구에서는공복및식후 시간 치를정상2 C-peptide
인과 비교하지는못하였다 그러나 등. Hovorka 5)에의하면
정상인의경우식사후 가 분에최고로증가하C-peptide 60
였다가 그이후로는 감소하지만 제 형당뇨병의환자의경, 2
우식후 시간에도 가증가된상태가유지되어있2 C-peptide
었다 그러므로 한국인 정상인에서 식사 부하 검사 시행 후.
시간에 를측정하는경우 시간내외에최고로2 C-peptide , 1
증가하였다가이미감소된 를측정하게될가능성C-peptide
이 매우크다 따라서식후 시간 값을정상인과. 2 C-peptide
제 형 당뇨병 환자에서 비교하는 것은 적절하지 않다고 생2
각된다 그러나한국인정상인과제 형당뇨병환자를대상. 2
으로식사부하검사후의혈당 인슐린및 농도, C-peptide
가 최대증가하는시간 공복및식후췌장의반응성에대한,
연구가 추후 필요하리라 생각된다.
본 연구는 단면조사 연구라는 제한점을 가지고 있으나
비교적많은수의제 형당뇨병환자들을대상으로음식부2
하 검사로 측정한 인슐린 분비능과 당뇨병의 유병기간 혈,
당조절의 정도의 관계에 대한 연관성을 밝히는 연구이었다.
본 연구를 통해 공복시의 인슐린 분비능 식후 인슐린 분비,
능이 당뇨병의유병기간이 경과함에따라감소하고특히식
후 인슐린 분비능이 더욱 현저하게 감소함을 알게 되었다.
또한 식후 췌장의 반응성이 공복 췌장의 반응성에 비하여
혈당 조절에 큰 영향을 미친다는 사실을 알게 되었다 향후.
전향적인 연구를통해인슐린분비능 장애의경과를추적해
보는 연구가 이어져야 할 것으로 생각된다.
요 약
연구배경: 췌장 베타세포의 반응성의 감소는 제 형 당뇨2
병과 연관되어 있다 식후 인슐린의 결핍이 공복혈당 당화. ,
혈색소 식사에 의한 췌장의 반응성과 밀접하게 관련되어,
있다 그러나 식후 췌장의 반응성을 평가한 대부분의 연구.
들은 적은 수의 제 형 당뇨병 환자들만을 대상으로 하였다2





방법: 제 형당뇨병환자 명2 1,170 남자 명 여자( 662 , 508
명 나이, 54.6 ± 세 당뇨병의유병기간1.6 , 5.2 ± 세 체6.3 ,
질량지수 25.3 ± 3.3 kg/m2 을대상으로공복혈당 인슐린) , ,
당화혈색소 체질량지수 식후 시간혈당 인슐C-peptide, , , 2 ,
당뇨병 제- 29권 제 4호, 2005 -
린 를 측정하였다 또한 델타 인슐린 델타, C-peptide . , C-
공복췌장의반응성peptide, (M0 식후췌장의반응성), (M1)
을 계산하였다 환자들의 당뇨병의 유병기간 체질량지수. , ,
공복 식후 에따라각각 군으로나누C-peptide, C-peptide 3
었다 나이 성별 체질량지수를보정한후당뇨병의 유병기. , ,
간 및 당화혈색소와 다른 지표들과의 연관관계를 분석하였
다.
결과: 당뇨병의 유병기간이 년 이상인 군에서 나이가10
많았고체질량지수 공복 식후 델타, C-peptide, C-peptide,
공복췌장의반응성 식후췌장의반응성치가낮C-peptide, ,
았으나 공복혈당 식후 시간혈당 당화혈색소치가높았다, 2 , .
공복 에따라 군으로나누어비교시공복혈당C-peptide 3 ,
식후 시간 혈당 당화 혈색소치는 차이가 없었다 식후2 , .
에 따라 군으로나누어비교시식후C-peptide 3 C-peptide
가 높은 군에서 공복 혈당 식후 혈당 당화 혈색소치는 낮, ,
았다 나이 성별 체질량지수를보정한후당뇨병유병기간. , ,
은공복 식후 델타 공복C-peptide, C-peptide, C-peptide,
췌장의 반응성 식후 췌장의 반응성과 음의 상관 관계가 있,
었고 공복혈당 식후혈당 당화혈색소와양의상관관계를, ,
보였다 나이 성별 체질량지수를보정한 후당화혈색소는. , ,
당뇨병의유병기간 공복혈당 식후혈당과양의상관관계를, ,
보였고공복 식후 델타 공C-peptide, C-peptide, C-peptide,
복 췌장의 반응성 식후 췌장의 반응성과 음의 상관 관계를,
보였다.
결론: 당뇨병의 유병기간이 경과할수록 공복 및 식후 인
슐린 분비가감소하였으며특히식후인슐린분비의감소가
더욱 현저하였다 한국인제 형당뇨병에서 공복췌장의반. 2
응성보다식후췌장의 반응성이혈당조절을예측하는데 더
중요한 인자일 수 있다.
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